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I N T R O D U ~ ! ~ 
I N T R O D U f Ã O 
Os eosinôfilos foram descritos por ERLICH, em 1879, 
como um leuc6cito com afinidade esoecial pela eosina. A litera 
tura sobre o eosin6filo i extensa, e basta lembrar que SCHWARZ, 
em 1914, fez uma revisão contendo cerca de 2.700 referências. A 
importincia biol;gica dos eosin6filos ~ assunto de discuss~es e 
especulaç;es atuais. Trabalhos recentes mostram que participam 
em reaçÕes de hipersensibilidade imediatas e infecçÕes provoc~ 
das por helmíntos, como Schic.:;tossoma :na.itsoni e Tríchinella spiralis 
(BUTTERWDRTH et alií, 1975; MAHMOUD et alií, 1975). Nas reaçÕes de hipe!. 
sensibilidade imediata, o eosinôfilo atuaria como modulador da 
resposta imunolÓgica e teria ação conjunta com os mastôcitos e 
imunoglobulinas do tipo IgE (AUSTEN, 1978). Os grinulos dos eo-
sin6filos cont;m histaminase, arilsulfatase e fosfolipase, que 
podem neutralizar substincias ativas liberadas dos mast6citos, 
como histamina e metabÓlitos do âcido aracdÕnico {GOETZL; 1976, 
WELLER e GOETZL, 1979), Nas inflamaçÕes provocadas por helmin-
tos, observaçÕes "in viva" e "in vitro" demonstraram que os eo-
sinÓfilos, através de enzimas dos grânulos citoplasmãticos, 
citot5xicos para os parasitas e mais efetivo que neutr6filos 
macr5fagos nesta função (BASS e,SZEJDA, 1979), 
-sao 
e 
Os eosinÕfilos são células sanguineas que se acumu-
Iam em grande número em tecidos como nasofaringe, pulmÕes, pele 
intestino e trato genito-urinirio (FOOT,l965; HUDSON,l968;SPRY, 
1971). O destino dos eosinÔfilos teciduais ê pouco conhecido,mas 
alguns sio eliminados pela luz dos br~nquios ou intestinos, e 
outros são fagocitados por macrÔfagos (TEIR et alii, 1963;ROSS, 
e KLEBANOFF,l966). Pouco se sabe sobre a função dos eosinófilos 
nestes tecidos, mas hâ evidências de que participam como modula 
dores de reações de hipersensibilidade imediata (AUSTEN,l978; -
GOETZL et alii, 1979). 
Em outras patologias, onde os eosinÕfilos estão pr! 
sentes~ a'função desta célula ainda estâ no campo da especula-
ção (BEESON e BASS, 1977). 
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Um dos obstáculos no estudo dos eosinÕfilos tem si-
do a dificuldade em demonstrar atividades biolÓgicas para essa 
célula, distinta de outros leuc0citos. Por exemplo: eosinÕfilos 
e neutr;filos, respondem quimiotaticamente a uma variedade de 
agentes, fagocitam, sofrem desgranulação e matam microorganis -
mos (KAY A.B~ 1974; CLARK et alii, 1975). Certos agentes como 0 
fator quimiotâtico para eosinÕfilo da anafilaxia (ECF-A), pr~ 
ferencialmente, atraem o eosinÕfilo, mas não há marcada diferen 
ça entre neutrÕfilos e eosinôfilos, em termos do tipo de parti-
culas que essas células fagocitam, seu tipos de engolfamento, 0 
modo de desgranulação ou tipo de destruição de microorganismos, 
Sey de certa forma, o eosinÔfilo ét mais lento que o neutrÕfilo 
na ingestão (CLINE et alii, 1968), e na morte da bactéria, par~ 
doxalmente tem aumento da atividade metab61ica no que se refere 
ã produção de HzOz, resposta oxidativa e iodinização (BAHMER & 
JOHNSTON, 1971; MICKBERG et alii, 1972; KAY A.B., 1976), 
No entanto, estudos efetuados por SARAN (1975), de-
monstraram que a atividade fagocitica do eosinÔfilo de S.aureus 
é aumentada, quando esses microorganismos estão associados a 
anticorpos. Esta observação reforça a hipótese de que os eosinÕ 
filas são mais eficientes em fagocitar com?lexos imunes. 
Embora as funçÕes dos eosinÔfilos em doenças parasi 
târias e de hípersensibilidade do tipo imediata começam a se 
tornar claras, pouco se sabe das funçÕes em outras doenças, co-
mo as neoplasias, doenças do colágeno e nas hipereosinofilias. 
Possivelmente, nessas condições, outras caracter{sticas bioqui-
micas da célula, são operativas, as quais não estão necessaria-
mente relacionadas com mecanismos associados aos estados parasl 
ticos ou alérgicos. 
O eosinófilo nao pode ser mais considerado como ino 
cente espectador nas respostas inflamatórias, mas sim como um 
participante ativo e, provavelmente~ muito efetivo (KAY, A.B., 
1976). 
A gengiva e os tecidos, onde os eosinÔfilos sao u-
sualmente observados (intestinos, mucosa nasal, brÔnquios) tem . 
a caracterlstica comum de estarem direta ou indiretamente espo! 
tas ao meio ambiente.Entretanto. na gengiva clinicamente normale 
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na doença períodontal, eosinÕfilos ainda nao foram descritos 
no conjuntivo extravascular (APPELGREN et alíi,l977). 
A doença periodontal inflamatória apresenta compl! 
xos mecanismos patogenéticos na sua evolução, embora não haja 
dúvidas quanto ao papel da placa bacteriana na etiologia da in 
flamação periodontal. 
As reaçÕes imunológicas aos antigenos bacterianos-
da placa, se processam apos a inflamaçio aguda inicial 
da pelas toxinas e enzimas da placa dental. ~ possível 
pTOV0C2_ 
que a 
continua estimulação antigênica da placa acabe gerando mecanis 
mos imunopato1Õgicos que, ao longo do tempo, se convertam nos 
elementos efetuadores da destruiç~o tecidual, na doença perio-
dontal inflamat6ria. Compreende-se, portanto, que a patoginese 
e a evolução da doença periodontal inflamatôria, seja mais do 
que uma simples consequincia da agress~o direta dos agentes flo 
gÔgenos da placa, sobre os tecidos periodontais, dependem tam-
b~m dos fenBmenos destrutivos relacionados aos mecanismos lo 
cais de defesa, representados pela pr6pria reaçio inflamat6ria 
e pelos processos imunopatolôgicos ou de hipersensibilidade(C! 
TANZARO,l982). 
A doença periodontal inflamat~ria humana apresenta 
componentes humorais e celulares que sugerem a participação de 
mecanismos de hipersensibilidade imediata e tardia, (IVANI et 
alii,l972; PAGE e SCHROEDER,1976). NeutrÕfilos, linfÔcitos,pl~s 
mÕcitos e macrÕfagos estão se.mpre presentes na área inflamada, 
entretanto, ainda nio foi demonstrada a presença de eosinÕfiloo 
na ínflamação gengival e periodontal de humanos(APPELGREN et 
alii,l977). 
Estudando a doença periodontal em ratos, observa -
mos que eosinÕfilos fazem parte do infiltrado inflamatório e, 
neste trabalho, descrevemos a participação e os aspectos ultra 
-estruturais dos eosinôfilos no tecido gengival de ratos. 
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MATERIAL E MÉTODO 
MATERIAL E MÉTODO 
MICROSCOPIA ÓPTICA 
Foram usados 24 ratos Wistar (Rattus norvegicus albi 
nus), machos, adultos, pesando de 150 a 200 gramas, alimentados, 
com raç~o Geres (Raçio Geres S.A. - Piracicaba-SP) e igua ''Ad li 
bitum''. A doença Periodontal foi provocada de acordo com JOHNSON 
(1975). Os animais foram anestesiados com iter etilico para apl! 
cação de uma ligadura, fio de algodão n9 24, marca Corrente, na 
região cervical dos primeiros molares inferiores, esquerdo, para 
atuar como irritante e favorecer o acÚmulo de placa, Os primei -
ros molares inferiores direito, sem ligaduras, foram usados como 
controle. Grupo de 4 animais foram mortos por inalação de iter! 
t{lico aos 8,20,30,45,70 e 90 dias, ap6s a colocaçio do irritan-
te gengival (ligadura). Imediatamente após a morte dos animais,-
as mandlbulas foram retiradas e fixadas em formal, a 10%, por 48 
horas, e os aspectos macroscÕpicos observados com lupa estereos-
cÕpica Zeiss. As ligaduras de algodão foram, então, cuidadosame.:.:. 
te removidas e as peças descalcificadas em ácido tricloro-acêti-
co a 6%, durante 5 a 7 dias. A regiio dos dentes molares foi sec 
cionada, seguindo plano sagital mésio-distal e, após inclusão em 
parafina, foram feitos cortes de 7pn de espessura. Secç;es alte~ 
nadas foram coradas com hematoxilina e eosina para observação 
dos eosinÔfilos e com azul de Toluidina, a 1%, pH 4,0 por 30 mi-
nutos para o estudo de mastôcitos. 
CONTAGEM DOS EOSINÕFILOS 
A contagem dos eosinÔfilos foi feita na gengiva da 
face mesial do primeiro molar inferior e na papila interdental,-
entre os 19S e 29S molares inferiores, usando-se três cortes his 
tolôgicos, corados com hematoxilina e eosina, de cada animal.Das 
médias obtidas, desta contagem, foi obtida a média e o desvio P! 
drão de cada grupo experimental. Todos os eosinÕfilos presentes, 
no tecido gengiva! foram computados, exceto os que estavam no í~ 
teríor dos vasos sanguineos. A contagem dos eosinÔfilos foi fei-
ta num fotomicroscÔpio Zeíss, usando-se objetiva de imersão. 
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MICROSCOPIA ELETRÔNICA ----
Para os estudos de microscopia eletr;nica, foram usa 
dos quatro ratos semelhantes aos descritos anteriormente e trata 
dos experimentalmente da mesma forma. Ap6s noventa dias, os qua-
tro animais foram anestesiados com éter etÍlico e, apÕs lavagem 
do sistema circulat~rio com soluçio fisiol6gica tamponada, foi 
feita a perfusào com 150 ml de glutaraldeido a 2,5%, pH 7,4, co-
locando-se, simultaneamente, algodio embebido no mesmo fixador, 
na regiao dos primeiros molares inferiores. ApÓs a perfusão, a 
mandlbula foi imersa em glutaraldeido a 4DC e, a gengiva da face 
vestibular do 19 molar inferior, dissecada e cortada em pequenos 
fragmentos, com auxilio da lâmina de barbear. ApÕs a fixação em 
glutaraldeido, o material foi pós fixado em tetrõxido de ôsmio a 
1% por 2 horas. A desidratação foi feita em ilcool etllico e 5xi 
do de propileno e a inclusão em araldite. Os cortes de lwm foram 
corados com azul de toluidina a 1% e os ultrafinos com acetato -
de uramíla e citrato de chumbo. As observaçÕes e documentações -
fotogr~ficas foram feitas no microsc5pio eletr~nico Phillips da 
disc{plina de Patologia da Faculdade de Medicina Veteriniria da 
USP. 
EXA~_!!~ TOl.ÕGI COS 
Dez ratos da mesma espécie foram usados para os est~ 
dos hematolÔgicos. Durante sete dias, no mesmo horário foi feito 
a coleta de sangue através da cauda do animal, retirando-se,apr~ 
ximadamente 1 ml de sangue em recipientes contendo anticoagulan-
te WINTROBE desidratado. Em seguida. foi feita a contagem global 
e diferencial dos glÓbulos brancos. 
A contagem total dos glÓbulos brancos foi feita atra 
ves da técnica convencional, usando-se o lÍquido de TURK para di 
luíção dos leucócitos e destruição dos eritrócitos, em pipeta di 
luidora de Thoma e a câmara de Neubawer para a contagem global 
dos leucócitos. 
A contagem diferencial foi feita fazendo-se esfrega-
ço, por extensão de sangue em lâminas de vidro,coradas pelo mé-
tOdo de MAY GRUNWALD-GIEMSA. A contagem dos leucócitos foi feita 
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contando-se 100 c~lulas no esfregaço com um aumento de lOOOX com 
5leo de imersio. (MELO, 1970). 
Do mesmo grupo de animais, foram selecionados 5 ratos 
onde foi feita a aplicaçio da ligadura com fio de algodio nos p~ 
meiros molares inferiores esquerdo durante 70 dias. Pela mesma -
técnica descrita anteriormente, foi efetuada a contagem total e 
diferencial dos glÓbulos brancos. 
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R E S U L T A D O S =.... = = 
R E S U L T A D O S 
ASPECTOS MACROSCÓPICOS 
Grupo Controle: Nas amostras deste grupo, -nao foram-
observadas modificações de contorno, volume ou posição da gengi-
v a. 
Grupos Experimentais: ApÓs a colocação da ligadura, 
as caracteristicas macroscÕpicas da gengiva modificaram-se grad~ 
tivamente, sem entretanto, apresentar aspecto patognomÔnico nos 
per1odos experimentais usados neste trabalho. Em todos os perio-
dos} a ligadura favoreceu o acúmulo de grande quantiJade de res-
tos alimentares e a formação de placa dental. A alteração macro~ 
côpica mais evidente foi o aumento de volume da gengiva, da face 
vestibular dos primeiros molares inferiores, que adquiriu carac-
terísticas híperplásicas, recobrindo grande parte do fio de alg~ 
dio da ligadura, facilmente observiveis a partir do periodo exp! 
rimental de 45 diai (fig.l). Na face lingual, o aumento de volu-
me g~ngival n~o foi pronunciado, situando-se a margem gengiva! ~ 
baixo da sua posição normal. Nos grupos de periodos experimenta-
is maiores, (70 e 90 dias). as porç~es cervicais das raizes est~ 
vam expostas e, houve envolvimento de furcas e exposição das raí 
zes atê o terço médio. A papila interdental entre os }ÇS e 29Smo 
lares apresentou superficie achatada ou côncava, devido ã ligad~ 
ra, perdendo sua forma piramidal caracteristica. 
ASPECTOS MICROSCÓPICOS 
As principais caracteristicas microscÓpicas da gengl 
va do grupo controle, e as alteraç~es ocorridas nos grupos expe-
rimentais tratados com ligadura de fio de algodio~ seria aborda-
das separadamente e, em seguida, serã descrita a participação 
dos eosinÕfilos. 
GENGIVA DO GRUPO CONTROLE 
A gengiva da face mesial do 1? MID estava formada 
de epitélio escamoso estratificado gueratinizado, com -exceçao 
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da porçao que participava da junçao dento-gengival. Entre as ce-
lu1as do epitélio juncional 1 havia grande número de neutrÕfilos, 
e o c~rion gengiva! subjacente a2resentava infiltrado inflamató-
rio, com neutrÕfi1os como os leucócitos predominantes. O epitilio 
da papila interdental entre os lQ e 29 molares inferiores não es 
tava queratinizado e continha neutrÕfilos no seu interior. Proj~ 
çoes epiteliais 1 para o conjuntivo, delimitavam áreas que conti-
nham estruturas vasculares e c~lulas inflamat6rias, especialmen-
te neutrÕfilos. 
GENGIVA DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS 
Ligadura - 8 dias 
A gengiva da face mesial do 19 MI apresentava ulcer~ 
çoes, com desorganização da camada epitelial e induto necrótico, 
Subjacente i zona necr~tica, o tecido gengival estava inflamado, 
contendo neutrÕfilos, fibroblastos e vasos dilatados. Dois dos 
quatro casos deste grupo, apresentavam exposição Óssea com evi 
dentes sinais de necrose. No restante do tecido ósseo, a face 
voltada para as fibras periodontaís mostravam extensas areas de 
reabsorção, enquanto a face externa da tâbua Õssea estava reco -
berta pelo peri5steo em franca atividade de neoformaçâo ossea. O 
terço cervical do cemento da raiz mesial estava exposto em todos 
os casos. A papila interdental apresentava-se ulcerado, com epi-
télio recobrindo parcialmente o conjuntivo inflamado. A regiao 
radicular cervical estava exposta e a inflamação gengival, de ex 
tensio variivel, era intensa com os neutr5filos como c~lulas pr! 
dominantes (Fig.02). O septo 6sseo apresentava acentuada reabsor 
çao. 
Ligadura - 20 dias 
O tecido epitelial da face meslal do 19 MI estava me 
lhor organizado. com pequenas ulceraçÕes persistindo nas regioes 
mais próximas ao cemento, O conjuntivo subjacente estava inflama 
do e, além de neutrôfilos havia grande número de fibroblastos. O 
tecido ósseo apresentava áreas de reabsorção e 
A·papila interdental adquiriu forma côncava 








com 4 a 6 camadas de células, emitia pequenas projeçoes para 
conjuntivo. O terço cervical da raiz estava exposto e sobre 
o 
o 
epitélio, restos celulares e Ósseos podiam ser observados. No 
conjuntivo, a inflamaçio era intensa e rica em neutr6filos. En 
tre a irea com infiltrado inflamatório e a crista Óssea, 
intensa proliferação de fibroblastos. 
havia 
Ligadura - 30 dias 
Na face mesial do 19 MI} o epitélio juncíonal e o 
epitélio de contato com o irritante estavam mais espessos, sem 
ireas de ulceraç;es e o infiltrado inflamat~rio era menos pr~ -
nunciado. O tecido ósseo neoformado apresentava caracter!sticas 
de maturação, sem evidências de significantes reabsorçÕes.O ep..!_ 
têlio da papila interdental, de modo semelhante ao que ocorreu, 
na face mesial, estava espessado e com projeçÕes para o conju~ 
tivo. A intensidade da inflamação era menor do que a observada 
aos oito e vinte dias, com as cilulas do infiltrado inflamat~ -
rio localizadas no ~onjuntivo, entre as interdigitaçÕes delimi-
tadas pelas projeçÕes epiteliais. 
Ligadura - 45 dias 
o epitélio gengival da face mesíal do 19 molar esta 
v a organizado e aderido ao cemento ao n i v el do terço médio da 
• conjuntivo~ neutrÕfilos localizavam-se abaixo do t'8lZ e' no os 
epitélio juncional. O epitélio em contato com o fio de algodão, 
apesar de relativamente espesso, nao estava queratinizado.O os 
so neoformado tinha carac·teristicas semelhantes ao restante do 
osso alveolar, notando-se, facilmente, a faixa de transição en 
tre os ossos pré-existentes e neoformado. O epitélio da papila 
interdental apresentava projeçÕes para o conjuntivo inflamado. 
Ligadura - 70 e 90 dias 
As caracterlsticas do epitélio e do conjuntivo na 
gengiva da face mesial do 19 molar, aos setenta e noventa dias, 
ap~s aplicaç~o da ligadura, foram semelhantes is descritas aos 
45 dias. A papila continuava apresentando epitêlio n~o querati-
nizado e a reaçao inflamatória era menos intensa do que nos p~ 
riodos de oito e vinte dias(fig.03). 
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PRESENÇA DE EOSINÕFILOS E MASTÕCITOS NA GENGIVA DE RATO 
Na gengiva do grupo controle~ a midia de eosin6filos 
foi de 1,33 na região mesial do 19 molar e de 2.15 na papila in-
terdental. Oito dias ap6s a colocaçio da ligadura, a inflamaç~o. 
era intensa e o número de eosinÕfilos estava acima do observado 
no grupo controle, embora em proporção reduzida em relação aos 
neutrÕfilos. Na papila ínterdental, os eosinófilos foram observa 
dos mais frequentemente do que na mesial (7,74 e 2,99 respectiv! 
mente). Aos vinte dias, houve aumento no n;mero de eosin6filos 
na gengiva mesial do 19 molar (10,16) e na papila interdental 
(17,00). Enquanto que aos oito dias, os eosinÔfilos estavam pre-
sentes, principalmente, nas ireas de maior infiltrado inflamat6-
rio,depois de vinte dias tamb~m foram observados nas ireas subj2 
centes~ onde predominava a proliferaç;o fibroblistica. Aos trin-
ta dias, o infiltrado inflamatÕrio gengiva! diminui em relação, 
aos tempos anteriores, mas ainda houve aumento de eosinÕfílos na 
região mesial do 19 molar e na papila interdental (16,58 e 25,40 
respectivamente). Neste per1odo, os eosinÕfilos estavam princi-
palmente no conjuntivo, abaixo da zona de inflamação, prÓximos 
aos feixes de fibras colâgenas. Aos quarenta e cinco dias, conti 
nuou o aumento de eosinôfilos na gengiva da face mesial do 19 mo 
lar (27, 24) e não houve modificação na papila interdental (24, 
32), Os neutr;filos estavam no conjuntivo sub-epitelial e os eo-
sinÕfilos eram os Únicos leucócitos nas áreas mais subjacentes.~ 
~•sianalmente, eosinÕfilos foram observados no interior do teci-
do epitelial. Aos 70 e 90 dias, o numero e localização dos eosi-
n5filos foram semelhantes ao que ocorreu aos 45 dias. A tabela 1 
e o grifico 1 mostram a contagem de eosinófilos, nos diferentes-
periodos usados neste trabalho, e as figuras 2,3,4 e 5 ilustram 
eosinÕfilos entre os feixes de colágeno. Houve aumento gradativo 
do n~mero de eosinÕfilos at~ o trigisimo dia e, posteriormente, 
nio houve significativa modificaç~o quantitativa. Pode-se obser-
var que o desvio padrão ê bastante alto, refletindo a variabili-
dade em animais do mesmo grupo. Esta variaçio i exemplificada 
com os quatro animais do grupo de 90 dias, que tiveram na papila 
interdental médias de 23.33; 12,00; 57,00 e 17,00 eosinÕfilos. 
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MastÕcitos estavam em grande numero nas areas de mu 
cosa oral prox1mas aos dentes molares. Entretanto, no tecido 
gengival, particularmente, nas ireas inflamadas os mast5citos -
raramente foram observados nas gengivas dos animais do grupo 
controle e dos v~rios grupos experimentais. Eventualmente, no 
periodonto de sustentação, mastôcitos foram observados entre as 
fibras colâgenas próximas a estruturas vasculares. 
As areas selecionadas para as observaç~es, a nfvel-
de microscopia eletrônica, apresentavam estruturas vasculares,-
fibras de colâgeno, neutrÕfilos, fibroblastos e eosinÕfilos. Os 
eosin5filos se destacavam pelos caracteristicos grinulos cit~­
plasmiticos elins6ides, contendo, na porçao central, material -
cristal~ide mais eletrodenso que o restante da matriz do grinu-
lo(Fig.06). Grânulos citoplasmáticos pequenos, com conteúdo ho 
mog~neo, tamb~m foram observados frequentemente, Em todos os ca 
sos estudados, grinulos de eosin6filos foram observados entre -
as fibrilas de coligeno e eosin5filos pr5ximos apresentavam ca 
racteristicas sugestivas de desgranulaç~o (Figs.7,8 e 9). Mui 
tos dos grinulos extracelulares tinham perdido parte da matriz, 
restando a porç~o central cristal~ide. Os fibroblastos das ire-
as observadas, apresentavam retículo endoplasmático bem desen -
volvido, com veslculas alargadas contendo matriz de aspecto flo 
cular. Fibrilas de colãgeno foram observadas no interior de fi 
broblastos e, frequentemente, uma mesma célula apresentava 2 ou 
3 fibrilas(fig.IO). A Fig.ll mostra prolongamento citoplasmati-
co de fibroblasto fagocitando fibrila de colâgeno. Não observa-
mos colâgeno no interior dos eosinÓfilos,mas, em alguns casos,-
havia envolvimento parcial de fibrila de coligeno por porç;es -
citoplasmáticas de eosinófilos (Fig.l2). Mastôcitos não foram-
observados nas áreas inflamadas contendo eosinÓfilos, nos prep~ 
rados de microscopia de luz e eletrônica. 
EXAMES HEMATOLÓGICOS 
As contagens total e diferencial dos leucócitos san 
guÍneos de ratos, antes e atê 70 dias, apos a colocação do irri 
tante gengival estão apresentadas nas tabelas e gráficos 2,3,4-
e S. Os resultados sugerem que logo apos a colocação da ligadu-
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ra houve aumento no numero de neutrÕfilos e diminuição nos linfÕ 
citas e eosin;filos. Estas variaçoes devem ter ocorrido pelare~ 
çâo aguda devido ao trauma provocado pela colocação do irritante 
gengiva!. Posteriormente~ o número de neutrÕfilos e linfócitos-
voltou a niveis normais e houve pequeno aumento na quantidade de 
eosinÕfilos. 
D I S C U S S Ã O 
D I S C U S S Ã O 
= 
O Único trabalho que encontramos na literatura, pes-
quisando eosinófilos no conjuntivo gengival extra-vascular, foi 
o de APPELGREN et alíi, 1977. ApÕs exaustivas observaçÕes com v~ 
rias técnicas de fixação e coloração, concluíram que nenhum eos~ 
nÓfilo foi observado em biópsias gengivais humanas. Nas condi 
çÕes usadas no presente trabalho, eosinófilos foram observados 
no tecido gengiva! de ratos do grupo controle e, em número cres-
cente, em todos os grupos experimentais, até 45 dias. Nos vários 
períodos experimentais, houve acentuada variação do número de e~ 
sinÕfilos entre animais de um mesmo grupo. Este fenômeno torna -
se de difÍcil explicação, visto que não estão esclarecidos os 
mecanismos quimiotâticos que estimularam a migração destas célu-
las para o tecido gengiva!. Queremos salientar, entretanto, que 
o objetivo principal deste trabalho ê o de demonstrar que eosin§ 
filas podem migrar para o tecido gengiva! e fazer parte do infi~ 
trado inflamatório nas diferentes fases da evolução da doença P! 
riodontal provocada, experimentalmente, em ratos. 
KOENIG et alii, 1982, relataram que fatores quimiot~ 
ticos para eosinÕfilos podem ser liberados por neutrÕfilos huma-
nos e por mastÕcitos de ratos. Entretanto, neste trabalho, na 
gengiva de ratos, não foi possÍvel correlacionar a presença de 
eosinÕfilos e mastôcitos, pois estes Últimos raramente foram en-
contrados nas âreas de inflamação. Estes resultados representam, 
presentemente, um impedimento à extrapolação para a gengiva, de 
uma associação entre eosinÓfilos e mastôcitos, que tem sido des-
crita em reaçÕes de hipersensibilidade imediata (WELLER e GOETZL 
1979). ~possível, entretanto, que os eosinÕfilos estejam parti-
cipando de reaçÕes imunolÓgicas por mecanismos não dependentes -
de mastôcitos. Está bem estabelecido que, na polpa dental normal 
e na inflamada, raramente são encontrados mastÕcitos (ZACHRISSON 
1971), e os eosinÔfilos constituem-se em componentes importantes 
na resposta inflamatória de muitos casos de pulpites. Fatores 
quimiotâticos para eosinÕfilos, independentes de mastócitos de-
vem ser gerados na polpa dental, e provavelmente isto também o-
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corra na gengiva. No rato um fator quimiotãtico para eosinÕfílos 
pode ser liberado por mastõcitos e também por leucócitos mononu-
cleares (KOENIG et alii, 1982). 
Pesquisas em animais, (JORNSON, 1975 - LINDHE et ali 
1975, SCHWARTZ, 1914) e em seres humanos (LOE, et alii, l965;NO! 
MAN et alii, 1979) demonstram que o acúmulo de placa e as modifi 
caçÕes de sua composição são fatores relacionados com o desenvol 
vimento da doença periodontal inflamatÓria crônica. A estimula -
ção antigênica da placa pode levar à formação, no tecido gengi -
val, de imune complexos, (SCHLUGER, et alii, 1981). Estes compl~ 
xos sao capazes de atrair eosinÕfilos, que provavelmente os fag~ 
citamt (ANDERSON e SCOTTI; 1976). Além da participação nas rea-
çÕes imunplÕgícas os eosinÔfilos poderiam ter outras funções no 
tecido gengival. Atê aos 30 dias. apÓs colocação da ligadura, o 
quadro hístolÓgico foi o de uma inflamação intensa, com desorga-
nização e destruição do tecido conjuntivo fibroso e do tecido Ôs 
seo. Posteriormente, houve diminuição na intensidade da reação -
inflamatÕria. Isto ·parece paradoxal, mas nas amostras dos perío-
dos •xperimentais maiores de 30 dias, os eosin6filos localizavam 
se principalmente nas âreas subjacentes à inflamação. Nestes pe-
rÍodos, a doença periodontal já se apresentava em estágio avança 
do~ com comprometimento das estruturas períodontais de sustenta-
ção. Nestas circunstâncias, a regeneração também está ocorrendo 
nas doenças gengivais e periodontais ativas, pois sao processos 
crônicos. A presença de eosinÕfilos em quantidade significativa 
no foco inflamatório indicaria fases de resolução e cura do pro-
cesso, (CAMERON, 1969). Entretanto, na doença periodontal estud~ 
dat o quadro geral histolÔgico tende a se perpetuar, devido a 
persistência dos irritantes gengivais. Nestas áreas, os eosinÕfi 
los poderiam estar, concomitantemente, de alguma forma, relacio-
nados com a síntese e/ou degradação de fibras, pois de acordo 
com BASSET et alii, 1977, em ratos há uma associação entre eosi-
nÕfilos e o processo de síntese de colágeno. 
A diferença quantitativa e qualitativa na composição 
da placa poderia ser uma das explicaçÕes para a variabilidade do 
número de eosinÕfilos em gengiva de diferentes animais de um mes 
mo grupo. Pode-se, ainda, considerar a possibilidade de que a ra 
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çao utilizada, por causa de algum componente seu ou por influir 
na composiç~o da placa dental, possa condicionar a natureza de 
infiltrado inflamatório e, consequentemente, influir nos meca -
nismos de defesa e de destruição do periodonto. Como os eosinõ-
filos estavam presentes no infiltrado inflamatório crônico da 
gengiva de rato, pode-se inferir que estes leuc5citos partici -
pam direta ou indiretamente na evolução da doença periodontal Qe 
ratos. Ap5s o periodo de 90 dias, tempo usado neste trabalho eo 
sinÕfilos foram .facilmente caracterizados em microscopia de luz 
tomando-se o cuidado de corar o tecido intensamente eom hemato-
xilina e fracamente com eos1na. O infiltrado inflamatôrio esta-
va restrito ao conjuntivo subjacente ao epitélio do sulco gengi 
vo-dental, agora transformado em bolsa periodontal, e eosínÓfi-
los foram observados na irea inflamada e no coniuntivo mais pro - -
fundo, entre as fibras de colâgeno. 
A raç~o. usada na alimentaçio dos animais, pode co~ 
ter; eventualmente, fatores quimiotiticos para eosinÔfilos.Tais 
fatores poderiam fazer parte da composiç~o da placa dental e di 
fundir-se ao conjuntivo subjacente, através do epitélio gengi -
val nio queratinizado da junç~o dento-gengival. Este mecanismo, 
ê possivel, visto que o epitélio gengival não queratinizado êa.!_ 
tamente permeâvel,(McDOUGALL,l97l;TOLO,l971; SCH\<J"ARTZ et alii-
1972, ALFANO et alii,1977), Se a presença de eosin6filos no te 
ciclo gengival for consequência de substâncias presentes na ra 
çao, a resposta inflamat5ria poderia configurar um quadro de 
reaçao ímuno-alérgica, capaz de influir na evolucão da doença ~ 
riodontal de ratos, que têm sido um modelo experimental de uso 
frequente. Contudo, em gengivite experimental de natureza imuno 
lÔgica em ratos, por injeçoes intra-gengivais de albumina bovi-
na, (SELA et alíi,l977), não relataram a presença de eosinôfi-
los. Como ocorre na orofarínge e intestinos, (ROSS e KLEBANOFF, 
1966; BEESON e BASS,l977), observamos eosinôfilos migrando atra 
vês do epitélio gengiva!, provavelmente sendo, também, um dos 
mecanLsmos de eliminação dos eosinÔfilos do tecido conjuntivo. 
Como o metabolismo de colâgeno ê alto no tecido p~ 
riodontal (CARNEIRO e FAVA DE MORAES,l965),e corno os eosinÕfi 
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los estavam entre as fibras periodontais, e atraente a hipótese 
de sua participação nos processos de sÍntese e degradação de c~ 
lâgeno,(BASSET et aliit1977), ob3ervaram aumento de eosinÕfilos 
no processo de reparo na pele de rato. Como na pele, na gengiva 
os eosin~filos estavam predominantemente em ireas de organiz~ -
ção tecidual. O grande número de grânulos de eosinÕfílos no con 
juntivo extra-vascular e as modificaç~es ultraestruturais que 
apresentaram sugerem que o material enzimitico estava sendo li 
berado para atuar no conjuntivo adjacente. A desgranulação de 
eosinÕfilos em áreas ricas em colágeno foi descrita na pele de 
rato (BASSET et alii, 1977) e no Útero de rata (ROSS e KLEBANCFF 
1966). Colagenase presente nos grânulos dos eosinÕfilos seria a 
substância ativa no catabolismo de colágeno, entretanto -na o 
existem evidências que suportem a participação destas células,-
na sintese de colâgeno. Como ê postulado por (BASSET et alii, -
1977), a colagenase dos eosinÕfilos atuaria nas fibrilas de co 
lâgeno, que seriam posteriormente fagocitadas pelos fibroblastos 
Os resultados de Marchi e Leblond(em publicação)demonstram, cl~ 
ramen.te~ que as fibrilas de colâgeno observadas no citoplasma-
dos fibroblastos nao representam material sintetizado intracito 
plasmãticamente. Assim, sendo, ê possivel que os aspectos mos 
-
trados nas figuras, 9,10,11 e 12, representem uma cooperaçao en 
tre eosin6filos, na degradaçio de coligeno, e fibroblastos. na 
fagocitose. Não encontramos evidências que suportassem a possi-
bilidade de fagocitose de colâgenos pelos eosinÕfilos. 
Atuando no metabolismo de coligeno ou em mecanismos 
imunolÔgicos, a função dos eosinófilos na gengiva de rato e os 
mecanismos quimiotâticos envolvidos precisam ser esclarecidos -
por estudos adicionais. 
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DIAS APOS A COLOCAÇÃO 









GENGIVA DA FACE MESIAL 
DO 19 MOLAR INFERIOR 
1,33 ± 1,41 
2,99 ± 2,05 
10,16 ::!: 8,18 
16,58 ±11,36 
27,24 ± 5,27 
26,58 ± 7.17 
20,83 ± 5,69 
PAPILA INTERDENTAL ENTRE 
OS 19E 29MOLARES INFERIORES 
2,15 ± 1_29 
7,74 ± 6,67 
17,00 ±12,54 
25,40 ± 9.85 
24,32 ± 9,58 
25,75 ±18,30 
27,33 ± 20,31 
Número total de eosinófilos na gengiva da face mesia! do 1C! molar inferior de rato e na papila interden· 
tal entre os 1C! a 29 molares inferiores. O tempo zero corresponde ao 1Ç molar do lado direito que não recebeu irri· 




~ Genglva da face mesial 
• Papila intardentaJ 
Número total das médias dos eosinófilos encontrados na gengiva da face mesial do 1Qmolar inferior e 
ncrpapí!a Jnterdenta! entre 1Q e 2Ç molares inferiores do rato. 
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TABELA2 
OI AS MEDIAS 
" 9.630 ± 3852,3 39 12.040 ± 2891,8 
5Ç 11.:<'10 ± 2559,3 ,, 11.860 ± 3796,3 
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TABELA3 
LEUCÓCITOS MéDIA 
Neutr6Hio INI 2010 ± 1223,0 
Eoslnótilo lEI 182 ± 9t6 
Bas6filo 181 00 ± 00,0 
L.1nf6clto (L) 7276 ± 2648,3 
Monócito IMI 162 ± 87,3 
Neutrófilo INI 2665 ± 882,7 
Eosin6fllo lEI 214 ± 103,0 
Basófllo IBI 00 ± 00,0 
linfócito ILI 8917 ± 2148"6 
Mon6cito IMI 244 ± 154,2 
Neutr6tilo INI 2861 ± 955,7 
Eosin6Hlo lEI 189 ± 92,6 
Basófilo 181 00 ± 00,0 
linfócit-o ILI 7905 ± 1777,3 
Mo nó cito IM) 255 ± 99,8 
Neutrófilo )N) 2704 ± 1060,1 
Eosinófilo lEI 209 ± 131,3 
BallÓfilo 161 00 ± 00,0 
Linfócito ILI 8755 ± 2812.2 
Monócito IMI 192 + 90,8 






Média dos valores absolutos observadas por contagem diferencial dos leucócitos em ratos normais. 
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GRÁFICO 4 
M~DIAS 
12.460 ± 3195,0 
11.240 ± 4195,6 
11.600 ± 4202,4 
9.740 ± 2600,6 
8.580 ± 1425,5 
8.500 ± 1307,7 
8_180 ± 1010,9 
8.260 ± 1205,4 
















LEUCÓCITOS M~DIAS DIAS LEUCÓCITOS MEDIAS 
N 8337 -:: 2626,9 N 2113 ± ~:3 E 68 :t 64,4 E 499 ± 
8 00 :t 00,0 210 B 00 ± 00,0 
L 3886 ± 876,2 L 5787 ± 576,8 
M 169 i 9:8,2 M 101 ± 76,3 
N 2192 ± 726,4 N 2210 ± 464,5 
E 415 ± 262,2 E 330 ± 88,2 
' 00 ± 00,0 289 B 00 ± 00,0 L 8478 ± 3417,8 L 5507 ± 498,1 
M 155 ± 76,7 M 133 ± 54,2 
N 1804 ± 177,6 N 2332 ± 492,8 
' 4Z9 ± 310,0 E 332 ± 107,5 ' 00 ± 00,0 350 B 00± 00,0 L 9151 t 3367,0 L 5449 ± 652,6 
M 216 t 104,7 M 147 ± 39,2 
N 2118 ± 906,7 N 2737 ± 429,9 
E 123 ± 93,0 E 377 ± 47,4 
B 00 ± 00,0 70'! B 00 ± 00,0 
L 7181 t 2606,3 L 5976 ± 1242,4 
M 318 ± 189,7 M 190 ± 57,2 
N 1919 ± 784,4 
E 458 ± 341,4 
B 00 ± 9~~:~ L 6044 ± 
M 159 ± 82,4 







Média dos valores absolutos observadas por contagi'l'm diferencial dos !eucôcitos em ratos com ligaduras, 
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FIG,Ol - Aspecto macroscópico da mandÍbula de rato 90 di 
as apos e colocação do irritante gengival na re 
gião cervical do 19 molar inferior, As hifurca-
çoes estão expostas e a papila interdental per~ 
deu o aspecto de pirâmide, 12X. 
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FIG. 02 ~ Papila :i.nterdental entre os 19 e 29 molares in 
feriores de rato 1 oito dias apos a colocação -
do :irritante gengival. Os nentrÕfi1os são as 
cêlulas predominantes e e reduzido o número de 
eosinÕfilos, H&E. 100X. 
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FIG.03 - Pa1:n la Interdental entre os 19 e 29 molares in 
feriores 90 dias apÓs o irritante gengivaLO epi-
têl i o estâ espessado; infiltrado de neutrÕfilos e 
nao queratinizado. Abaixo do epitélio ,gs cêlulas-
inf amatôr:i.as predominantes, são neutrÕfilos e no 
cÕr! on mais profundo o infiltrado ê principalmen-
te ue eosinófilos. H&E. lOOX, 
-24-
FIG,0-4- P.:1pila interdental entre os 19 e 29 molares infe 
rlores 90 dias apôs o initnnte gengival. Entre-
as fibratl de col.âgeno observa-se. grande número -
de eosinÕfilos. E& E, 260X. 
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fTG.05 - Gengiva de rato 90 di.as apos a colocaçâ.o do i:r-
r'itante gengival. O fi.o de algodão estâ envolto 
por ba-ctérias e neutrÕfi los. O epitélio contêm-
leucócitos no seu interi,H· e no conjuntivo i_::~ 
f1amado há predominânciB de eosinÓfilos. H&E, 
1.20X, 
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FIG,06 ~Aspecto ult-raestrutural de c,_<:dnÕfi los de rato entre fi 
bdL1s de colâgeno. No citoplnsma es os caracterfsti 
cos grânulos elipsóides contendo mater 1 cristalÓide -
na por(~ao central. l6,00()X. 
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FIG.08- EosinÕfilos com grânulos dtor:dasmáti.cos e entre as fi 
bri las de colâgeno grande quantidade de grânulos extra-
citoplasmáticos. A modo a dos grânulos extracelu1a-
n:.s ê variada. S.OOOX. 
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FIG.07 - C i t:opl.asma de eosino i lo com evidentes caracterÍsticas-
de desgranulação. Alguns grânulos têm aspe-cto homogêneo 
e outros perderam parte da matriz) restando o material-
cristal.Óide. 16,000X. 
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FIG.09- Grânulo de eosinÔfilo entre fibrilas de- colâgeno e pr~ 
longamentos citoplasmát o de fib:roblasto. A forma eli 
p;Ôidel o conteúdo da matriz 0 o cristalÓlde central-
sugerem que o grânulo esti1 egro. 30.000X, 
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FTG.10- Fibroblasto de genglva de nlt.o com retículo endoplasmâ~ 
t:i.co dilatado e fibrila de colâgeno num vacÚo1o intrace 
lular. 16.000X. 
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FtG.ll- Prolongamento citoplasmático de fibrob1asto fagocitan-
do fibriLas de colágeno. O bandeamento caracter tico-
do colâgeno ê evidente. 28,000X. 
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FlG.12 -Aspecto ultraestrutura1 de eosinÕfi.lo de rato com fibri-
L:; de colâgeno envolvida pnrcialmente pelo eosinóf:í.lo. 
20.000X. 
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RESUMO E CONCLUSÕES 
RESUMO E CONCLUSbES 
Eosin6filos estavam presentes na inflamaçio gengival 
provocada experimentalmente em ratos, colocando-se ligadura com 
fio de algodio na regiio cervical dos primeiros molares inferio-
res. O nGmero de eosin6filos aumentou progressivamente at~ 30 
dias apos a colocaç~o do irritante gengiva!, nio havendo post!-
rior modificaç;es quantitativas. Inicialmente, os eosin6filos es 
tavam localizados nas areas inflamadas subjacentes ao epit~lio e, 
depois de 30 dias, situavam-se no coriom mais profundo, entre as 
fibras de coligeno, Mast6citos raramente foram observados no te-
cido periodontal proximo as areas inflamadas, indicando que es-
tas c~lulas n~o atuaram diretamente na migraçio dos eosin~filos. 
Além da participação dos eosinÕfilos, em mecanismos imunolôgicos 
sugere-se que possam estar envolvidos na sintese e degradaçio de 
fibras coligenas. 
Com bases nos resultados deste trabalho, concluimos-
que: 
a)EosinGfilos estavam presentes na doença periodo~ -
tal provocada experimentalmente em ratos. 
b)O nGmero de eosin5filos aumentou apos a colocaç~o­
do irritante gengival ati aos 45 dias. 
c)Não foi constatada a presença de rnastócitos na 
area da doença periodontal inflamatória experimentalmente provo-
cada. 
Unitermos - EosinÓfilos - doença periodontal - infla 
maçao. 
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SUMMARY =...,. ..... = 
S U M M A R Y 
Gingival inflammation provoked experimentally in 
rats presented eosinophils in the cellular infiltrate. Eosino 
phil number increased progressively to a peak at 30 days and su 
bsequently there was no quantitativa alteration. 
Initially eosinophils were found in inflammed areas-
underneath the gingival epithelium and in latter periods were mo 
re numerous in deep corion among the collagen fibers. The extra-
cytoplasmic granules were among the collagen fibrils and close -
to fibroblast which phagocytosed collagen. Mast cells rarely we-
re found in the vicinity of inflammed areas indicating that the-
se cells did not participate in eosinophil migration. It is sug-
gested that eosinophil collagenase and other cytoplasmic enzymes 
act on the metabolism of rat. 
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